ORIENTATION DIAGNOSTIQUE ET CONDUITE A TENIR DEVANT UN COMA 


1/ DEFINITION 

Abolition de lo conscience et de la vigilance insensible aux epreuves de 

stimulation. 


2/ INTERET 

Tout coma constitue une urgence medicale, parfois chirurgicale. Apres avoir 
rapidement apprecie la gravite, le tout est d'attribuer une etiologie a ce coma 
en se fiant d'abord a la clinique. 

La distinction entre etiologies traumatiques et non-traumatiques est justifiee 
par le fait que le diagnostic est evident dans un cas, alors qu'il Test beaucoup 
moins dans I'autre. 

3/ PHYSIOPATHOLOGIE 

Le coma est avant tout un trouble de la vigilance, etat d'activation cerebrale 
correspondant a I 'etat de veille comportementale 

La formation reticulee activatrice ascendante (FRAA) a un role essentiel dans la 
vigilance par une activation sous-cortical ascendante vers le cortex. C'est cette 
structure qui est impliquee dans tous les comas. 

La conscience est la connaissance de soi-meme et de I'environnement. C'est un 
etat d'activation corticale indispensable a la perceptivite et aux phenomenes 
cognitifs. 

Le dysfonctionnement du FRAA est du, soit a une lesion cerebrale focale, soit 
plus souvent a une souffrance cerebrale diffuse de diverses origines. 

A/ CONDUITE A TENIR DEVANT UN COMA 

a) Appreciation des grandes fonctions vitales et mesures therapeutiques 

immediates 


* Appreciation de I'etat respiratoire : liberte des voies aeriennes, 
oxygenotherapie eventuellement par intubation/ventilation 

* Appreciation de I'etat cardiovasculaire : traitement immediat d'un eventuel 
collapsus, scope. 

* Prise de temperature 
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* Correction d'une eventuelle hypoglycemie, traitement antiepileptique en cas 
de convulsion par diazepam (Valium) ou clonazepam (Rivotril), administrer un 
antidote specifique comme le flumazenil ou le naloxone. Toutes ses mesures 
sont a prendre si la suspicion clinique est assez forte. 


b) Examens complementaires systematiques 

numeration formule plaquette/VS, TP/TCA, groupage, ionogramme sanguin 
et urinaire/glycemie/calcemie/uree/creatinine 

bandelette, radiographie pulmonaire, gaz du sang, hemocultures en cas de 
fievre 

alcoolemie et recherche de toxiques dans le sang, les urines et le liquide 
d'aspiration. 

c) Anamnese : essentielle pour I'orientation diagnostique: 

Notion d'un traumatisme cranien. 

Les circonstances de survenue, le mode d'installation et les eventuels Signes 
fonctionnels (cephalees, deficit focalise, infection...). 

+ Les antecedents en particulier cardiovasculaires et traitement en cours. 

d) L'examen general est oriente par les grands groupes etiologiques et 

recherche ... 


... les signe de traumatisme cranien, de syndrome infectieux 

... des signes d'intoxication (odeur de I'haleine, piqures du toxicomane...) ou 

d'affection systemique ou endocrinienne. ) Exam 

e) en neurologique : rapide, il doit etre systematique et rigoureux 

* Recherche prudente en cas de suspicion de traumatisme cranien d'un 

syndrome meninge 

* L'etude la motricite passe, chez un patient comateux, par l'etude de la 
reactivite a la douleur, les reactions d'eveil et d'orientation, la recherche d'une 
paralysie faciale. 

Les reactions appropriees de retrait et d'evitement indiquent une conservation 
des voies sensitivomotrices, I'abolition unilateral indique une hemiplegie par 
interruption de la voie cortico-spinale, I'abolition bilaterale des lesions 
bilaterales. 


2 


Les reactions inappropriees, lentes, stereotypees et sans finalite apparente, se 
font en : 

- decortication par souff ranee hemispherique etendue 
(flexion/adduction des membres superieurs, extension des membres 
inferieurs). 

- decerebration par souff ranee interne de la partie haute du tronc 
cerebral (extension/adduction/ rotation interne en un mouvement 
d'enroulement des membres superieurs, et extension des membres 
inferieurs). 

* L'etude du tonus musculaire rapporte : 

- une hypotonie lateralisee dans les hemiplegies 

- une hypotonie generalisee evocatrice de certains diagnostics (comas 
toxiques et metaboliques) mais peut aussi simplement temoigner de 
la profondeur du coma 

- une hypertonie extrapyramidale dans I'encephalopathie hepatique, 
les intoxications au CO (monoxyde de carbone) et aux neuroleptiques 

* Observation de mouvements anormaux comme des clonies, un asterixis ou 
des myoclonies disseminees. 

* Etude des reflexes osteo-tendineux. 

* L'analyse de la respiration peut apporter des informations essentielles : 



description 

localisation de la 

souff ranee 

dyspnee de 
Cheynes-Stokes 

mouvements 
respiratoires qui 
s'amplifient 
progressivement 
jusqu'a un maximum 
qui aboutit a une 
apnee 

diencephalique ou 

mesencephalique 

superieure 

hyperventilation 

neurogene 

centrale 

polypnee ample, 
rapide, reguliere 

mesencephalique 
ou protuberantielle 
haute 

dyspnee de 
Kiissmaul 

id: les gaz du sang font 
la difference 

acidose 

metabolique ou 
hypoxie 
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respiration 

apneustique 

pause respiratoire 
apres chaque 
inspiration, parfois 
meme apres expiration 

protuberantielle 

basse 

respiration 
ataxique et gasps 

respiration irreguliere 
et anarchique : I'arret 
respiratoire peut 
survenir a chaque 
instant 

bulbaire 


* L'examen des yeux est le temps fort de I'examen neurologique : 

- une resistance a I'ouverture palpebrale evoque un blepharospasme ou une 
conversion hysterique 

- le clignement spontane implique I'integrite de la FRAA, le clignement a un 
stimulus lumineux ou sonore I'integrite des voies afferentes sensorielles, le 
clignement a la menace un certain degre d'activite corticale 

- le reflexe corneen est un clignement et une elevation du globe. II met en jeu 
le trijumeau et ses connexions avec le VII et le III. 

- la pupille et le reflexe photomoteur. 


mydriase unilateral 
areactive 

engagement temporal 
imminent 

pupille intermediate ou en 
mydriase moderee areactive 

lesion mesencephaligue 

mydriase bilaterale areactive 

lesions etendues irreversibles ou 
intoxication a I'atropine 

myosis reactif 

lesion diencephalique ou 
toxique 

myosis punctiforme reactif 

lesion protuberantielle et 
intoxication aux opiaces 


- la position des globes oculaires : 
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Perte de parallelisme horizontal signant une atteinte des nerfs oculaire(NOC) III 
et VI 

deviation conjuguee des yeux vers I'hemiplegie quand la lesion est 
protuberantielle, controlaterale a I'hemiplegie quand la lesion est 
hemispherique 

deviation oblique des yeux dans les lesions du tronc cerebral 
deviation en bas et en dedans dans les lesions thalamiques. 

- les mouvements spontanes des globes : I 'errance oculaire signifie I'integrite de 
la protuberance et des NOC, le boobing oculaire ou succession irreguliere 
d'abaissements rapides suivis d'une remontee plus lente une atteinte 
protuberantielle. 

- les reflexes oculocephalogyres quand presents signent I'integrite du tronc 
cerebral : le reflexe oculocephalique est le phenomene des 'yeux de poupee', le 
reflexe oculovestibulaire par stimulation a I'eau froide se manifeste par la 
deviation lente et tonique des yeux vers le cote stimule. 

* Le fond d'oeil sans mydriatique recherche un oedeme temoignant alors d'une 
hypertension intra-cranienne. 

A terme, le coma est classe : 

- en stades I (vigil), II (leger et reactif), III (areactif) et IV ( depasse : plusieurs 
EEG plats sans intoxication) 

- plus souvent selon I'echelle de Glasgow (E 4 , M 6 , V s ) 


Score 

Adulte 

Enfant< 5 ans 

OUVERTURE DES YEUX 



4 

spontanee 

idem adulte 

3 

a la demande 

1 

2 

a la douleur 


1 

aucune 
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REPONSE VERBALE 


5 

orientee 

orientee 

4 

confuse 

mots 

3 

inappropriee 

non 

2 

incomprehensible 

cris 

1 

aucune 

aucune 


REPONSE MOTRICE 

a un ordre verbal, a la press ion d'un doipt ou de la region du nerf sus-orbitaire 


6 

obeit aux ordres 

idem adulte 

5 

localise la douleur 


4 

evitement non adapte 


3 

flexion a la douleur 


2 

extension a la douleur 


1 

Aucune 



f) Examens complementaires urgents selon I'orientation etiologique 

Scanner en cas de traumatisme cranien ou de cause du coma indeterminee 

Radiographies du rachis en cas de traumatisme completant le scanner cerebral 

Ponction lombaire apres scanner dans tout le coma febrile. Le patient 
seropositif constitue un cas tout a fait particulier. 

Selon les elements de suspicion clinique : dosage de CO, frottis sanguin et 
goutte epaisse, dosages hormonaux... 

L'EEG montre un ralentissement diffus, les ondes a sont remplacees par des 
ondes d, il y a peu ou pas de reactions aux divers stimuli. Cependant, I'interet 
diagnostic est grand dans certaines etiologies specif iques, comme les 
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encephalopathies herpetique , hepatique , toxique ou metabolique , et 
evidemment I'epilepsie. 

g) Attitude therapeutique en reanimation sous surveillance stricte, en 

particulier neurologique 

Le traitement symptomatique maintient les fonctions vitales et previent les 
complications du decubitus : 

- apports hydro electrolytiques adaptes aux ionogrammes 

- apports Vitaminiques (Bl, B6, PP), de phosphore et folates quotidiens 

- ventilation assistee et ses contraintes 

- alimentation par sonde naso-gastrique ou parenterale de 2 OOOCal/j au 
minimum 

- nursing et kinesitherapie 

- soins et occlusion des yeux 

- HBPM 

Le traitement etiologique depend bien evidemment de la cause du coma. 

B/ DIAGNOSTIC etiologique 

Devant un coma, ilfaut toujours savoir evoquer de causes multiples 

intriquees : 

- intoxication alcoolique aigue et medicament 

- intoxication alcoolique aigue et hypoglycemie 

- intoxication alcoolique aigue et traumatisme cranien 

- meningoencephalite et hyponatremie 

l)Causes traumatiques : hematome extra-dural, hematome sous dural 

Le diagnostic peut etre moins evident chez le vieillard et I'ethylique qui 
meconnaissent souvent le traumatisme cranien, ou quand existe un intervalle 
libre prolonge. 

Dans certains cas, il est difficile de dire si le traumatisme cranien a precede le 
coma ou I'inverse. Sur certains terrains, une complication hemorragique peut 
survenir pour des traumatismes memes minimes (ethylique, sujet age, trouble 
de I'hemostase ou anticoagulants). 
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2) Causes metaboliques et carentielles : de la confusion au coma profond 
progressivement, elles doivent etre rapidement detectees car accessibles a un 
traitement rapidement efficace 

Les manifestations motrices sont souvent presentes avec au maximum 
convulsions. II n'y a pas de signes deficitaires focaux, les reponses pupillaires 

sont conservees. 


*Hypoglycemie : sueurs abondantes et babinski bilateral ± convulsions 
*Hypo- et anoxie cerebrale, quelque soit sa cause 

*Troubles ioniques : hyper- ou deshydratations majeures, hyper- et 

hyponatremie, hypercalcemie 

*Hvpothermie profonde, au maximum etat de mort apparente 

*Encephalopathie de Gayet-Wernicke 

*Encephalopathie hepatique : asterixis, myoclonies, hypertonie 

extrapyramidale. Doit faire chercher un facteur declenchant. 

*Encephalopathie de I'insuffisance renale chronique evoluee 

“Encephalopathie uremique avec manifestations motrices et crises comitiales 

“Encephalopathie des hemodialyses par intoxication aluminique 

*Encephalopathie respiratoire par conjonction de I' hypoxie/hypercapnie . Doit 
faire chercher un facteur declenchant. 


*Endocrinopathies 

“Complications metaboliques aigues du diabete 
“insuffisance surrenalienne aigue 
“Coma hypothyroi'dien 
“Coma hypopituitarien 

“Coma de I'hyperparathyro'idie par le biais de I'hypercalcemie 

3) Causes toxiques 

intoxication alcoolique aigue : ne pas meconnaitre une autre cause!! 
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* Intoxications medicamenteuse : importance des recherches de toxiques 


Barbituriques et benzodiazepines : coma calme 

Anti-depresseurs tricycliques : risque de trouble du rythme a partir d'une dose 
de lOmg/kg 

Lithium : risque de troubles cardiovasculaires 
Anticholinergiques: pupilles dilatees areactives. 

*Surdosage en opiaces ou overdose : myosis serre bilateral 
^Intoxications accidentelles 


CO : les signes cutanes sont inconstants. Le dosage de la carboxyhemoglobine 
fait le diagnostic. Le pronostic depend de la precocite de I'oxygenotherapie 
eventuellement hyperbare. 

Organophosphores : myosis serre bilateral. 

4) Causes vasculaires : installation brutale ou rapide de signes neurologiques 
focalises 

Hepatomegalie/hemorragie intracerebrale/ischemie 
Encephalopathie hypertensive de I'hypertension arterielle 
maligne/thrombophlebite cerebrale. 

5) Causes infectieuses : 

importance de la ponction lombaire meningoencephalite: virale (herpetique), 
bacterienne, parasitaire (neuropaludisme). 

Abces cerebral compressif (cf ci-dessous). 

6) Processus expansifs 

Tumeurs cerebrales avec engagement. 

Hematome sous dural chronique. 

7) Origine comitiale 

Post-critique : la confusion habituelle peut aller jusqu'ou coma avec hyperpnee 
et babinski 
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Etat de mal infraclinique: en effet, les crises peuvent etre osymptomotiques et 
se resumer ou coma. L'EEG fait le diagnostic. 


10 



